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 TNF-αが TNF 受容体ファミリーを介して細胞をアポトーシスに誘導することはよく知ら
れている。このことと、CCL20 との直接的な原因は解明できなかったが、空腸でのアポトー
シス数の増加と血清TNF-α値の高値は関連があると考えられる。 
抗CCL20抗体を投与した敗血症モデルで、CCL20が最も多く産生される空腸粘膜でアポト
ーシスする細胞数が増悪し、アポトーシスを誘導する TNF-αが発症早期の血清で上昇してい
ることがわかった。しかし、それ以上のことは解明できなかった。 
 CCL20の感染の急性期での役割はあまり知られていなかったが、われわれの研究により、
CCL20の阻害は、敗血症早期に血清TNF-α値の上昇と小腸粘膜のアポトーシスの増悪を引き
起こして死亡率を悪化させる、ということが判明した。 
